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Abrevieri:
ACA- artera cerebrală anterioară; ACI- artera carotidă internă; ACM- artera cerebrală medie; ACP- artera cerebrală 
posterioară; ACPI- artera cerebrală posterioară inferioară; AIT- accident ischemic tranzitor; AT+VSAI- angiografi e 
tomografi că ale vaselor supraaortice şi intracraniene; AV- artera vertebrală; AVC- accident vascular cerebral; CBH- sin-
dromul Claude Bernard-Horner; DACC- disecţia arterelor cervico-cerebrale; DACIE- disecţia arterei carotide interne 
extracraniene; DACI şi RS- disecţiile arterei carotide intracraniene şi ramurilor sale; DAVE- disecţiile arterelor vertebra-
le extracraniene; DAVE- disecţiile arterelor vertebrale intracraniene; DFM- displazie fi bromusculară; ED- echotomogra-
fi a- Doppler; HSA- hemoragie subarahnoidiană; MTHFR- metilen tetrahidrofolat reductaza; PCR- proteina C reactivă; 
SAC- scannerul şi angioscannerul cervical 
Rezumat
Disecţiile arterelor cervico-cerebrale reprezintă cauza a aproximativ 20% din accidentele ischemice cerebrale la adul-
tul tânăr. Prezentarea lor clinică este caracterizată prin succesiunea semnelor locale, printre care cefaleea, cervicalgiile 
şi semnele sindromul Claude Bernard-Horner sunt cele mai frecvente, iar semnele ischemiei cerebrale şi/sau retiniene, 
care pot fi  fatale, duc la un accident ischemic constituit. La suspectarea unei disecţii a arterei carotidiene sau vertebrale 
este justifi cat de a realiza de urgenţă examene complementare pentru confi rmarea diagnosticului şi instituirea rapidă a 
tratamentului adecvat.
Cuvinte-cheie: Disecţie arterială, accident ischemic cerebral, sindromul Claude Bernard-Horner, cefalee
Summary. Diagnosis and treatment of cervico-cerebral arterial dissections. Case report and literature review
Dissections of cervico-cerebral arteries are responsible for approximately 20% of ischemic brain injury in adulthood. 
Their clinical presentation is characterized by the succession of local signs, among which the most common are headache, 
cervicalgia and Claude Bernard-Horner syndrome, and signs of cerebral and / or retinal ischaemia, which can be fatal, 
leading to an ischemic stroke. If you suspect a carotid or vertebral artery dissection it is urgent necessary to carry out 
additional investigations to confi rm the diagnosis for a rapid onset of an appropriate treatment. 
Key words: arterial dissection, cerebral ischemic syndrome Claude Bernard-Horner (CBH), headache
Резюме. Диагностика и лечение артериальных цервико-церебральных диссекций. Клинический 
случай и обзор литературы
Диссекции цервико-церебральных артерий являются причиной примерно 20% случаев ишемического 
нарушения кровообращения головного мозга у пациентов зрелого возраста. Их клиническая картина 
характеризуется рядом местных симптомов, в их числе самыми частыми являются головная боль, цервикалгии 
и синдром Клода Бернара-Горнера, а также могут наблюдаться признаки ишемии головного мозга и / или 
сетчатки, иногда фатальные, приводя к ишемическому инсульту. При подозрении на диссекцию сонной или 
позвоночной артерий чрезвычайной оправдано срочное проведение дополнительных методов исследования с 
целью подтверждения диагноза и быстрого начала соответствующего лечения. 





Disecţiile arterelor cervico-cerebrale (DACC) 
sunt responsabile aproximativ în 2% cazuri din nu-
mărul total de AVC şi în 25% cazuri de infarct cere-
bral la pacienţii tineri (<45 ani), atât la bărbaţi, cât 
şi la femei [1, 2], mai frecvent la nivel extracranian 
(90%) decât intracranian şi, mult mai frecvent întâl-
nite în teritoriul carotidian în comparație cu cel ver-
tebro-bazilar. Disecţiile se manifestă prin semne fo-
cale sau prin cefalei şi/sau cervicalgii, înainte de a 
se complica cu manifestări ischemice cerebrale sau 
retiniene [3, 4]. În acest caz este crucial de a diagnos-
tica disecţiile la stadiul de semn local pentru a putea 
preveni survenirea infarctului cerebral. Disecţiile ar-
teriale pot fi  multiple în 15-20% din cazuri. Disecţia 
carotidei comune este rară, de obicei fi ind asociată 
disecţiei aortice. Cea mai mare serie de DACC inclu-
de disecția arterei carotide interne (ACI) în segmentul 
sau extracranian şi arterelor vertebrale în porţiunile 
lor extra- şi intracraniane [5].
II. Epidemiologie
Pe baza a două studii efectuate în Rochester [6] 
şi Dijon [7] incidenţa disecţiei ACI este estimată la 
2-3/100 000/an. Astfel, incidenţa DACC ramâne mult 
mai înaltă, deoarece în aceste 2 studii nu au fost inclu-
se disecţiile arterelor vertebrale (AV) care constituie 
25% din disecţii, nici disecţiile fără complicații ische-
mice, care de asemenea reprezintă 25%, nici disecţii-
le asimptomatice de frecvenţă necunoscută. DACC se 
întâlnesc la ambele sexe, dar totuși cu o frecvenţă mai 
mare la bărbaţi, în toate categoriile de vârstă, atât la 
copii, cât și la pacienţi >70 ani, cu o predilecţie aparte 
pentru adulţii tineri [5].
III. Anatomie patologică
La fel ca şi disecţiile aortice, renale sau corona-
riene, disecţiile cervico-cerebrale  rezultă în urma 
unei zone de clivaj a pereţilor arteriali de către un 
hematom, cu extensie longitudinală şi circumferen-
țiară variabilă. Conform localizării hematomului la 
nivelul vasului, schematic se disting disecţii sub- in-
timale sau interne (cel mai des între stratul elastic 
intern şi tunica medie) şi disecţiile sub- advențiale 
sau externe. Originea hematomului disecant poate 
avea câteva teorii explicative. O breşă a intimii este 
destul de des observată la examenul microscopic [3-
8], permițând sângelui circulant de a forma o zonă 
de clivaj în peretele vasului. Şi invers, hemoragia 
poate fi  intraparietală, probabil începând de la vasa 
vasorum. La nivelul ACI disecţia debutează cu 2 
cm în aval de bulbul carotidian şi se poate întinde 
până la penetrarea intracraniană a arterei. Disecţii-
le arterelor vertebrale sunt extrem de rare la nivelul 
segmentelor V1, fi ind cel mai frecvent întâlnite la 
nivelul segmentelor V2 sau V3 [4].
A. Factori precipitanţi:
1. Traumatisme, mişcări neordinare şi circum-
stanţe particulare
Rolul traumatismelor este decisiv în cazul di-
secţiilor care apar în timpul accidentelor rutiere sau 
în cazul strangulaţiei. Traumatismul arterial poate fi  
direct, penetrant, sau indirect, efectuat în vecinătatea 
ACI sau AV. Un traumatism al ACI poate surveni în 
urma unor mişcări forţate de rotaţie şi hiperextensie 
ale gâtului (compresia apofi zelor transverse ale pri-
melor vertebre cervicale) sau în fl exie (compresie 
între maxila inferioară şi coloană la nivel cervical). 
Disecţiile sunt califi cate ca „spontane” în cazul unor 
circumstanţe precipitante sau ale unor mini- trauma-
tisme.
Activităţi diverse, mişcări şi circumstanţe ra-
portate ca posibili factori precipitanţi în cazul di-
secţiei cervicale (fără traumatisme majore) (listă 
non exhaustivă) [5].
- activităţi sportive: judo, ski, fotbal, rugby, 
yoga, jogging, sărituri, hokei, înnot, hipism, golf, te-
nis, ciclism, basket, dans, velo, scufundări etc.
- parcuri de atracţii („montagnes russes”) şi alte 
tipuri de atracţii violente de acest tip
- sarcină, naştere, post-partum
- gesturi medicale: bronhoscopie, intubare, an-
giografi e, cateter jugular, hiperextensia gâtului (în fo-
toliul medicului stomatolog)
- activităţi sexuale
- bărbierit, coafură, spălarea pe dinţi
- comunicarea îndelungată la telefon, vopsirea 
plafonului, repararea automobilului, ţinerea în braţe 
a unui copil, cântarea la instrumente muzicale (nai, 
corn, fl uier etc.)
- tuse, strănut, vomă
- manipulări cervicale.
O situație particulară este perioada de post-par-
tum. Disecţiile sunt rare în această perioadă, fi ind 
raportate 6 cazuri, fără complicații [9]. De aseme-
nea, deseori în anumite condiții, când disecția este 
asociată cu angiopatia post-partum sau cu leucoen-
cefalopatia posterioară reversibilă sau cu hemoragia 
subarahnoidiană (HSA) se presupune o vulnerabili-
tate vasculară tranzitorie în perioada de post-partum, 
cauza rămânând obscură [9]. Recent a fost raportat un 
studiu efectuat cu includerea a 20 de pacienţi cu di-
secţii arteriale asociate unui sindrom de vasconstric-
ţie cerebrală reversibilă [10].
2. Infl amaţia şi infecţiile
Două studii au demonstrat o asociere dintre in-
fecţia recentă şi DACC [11, 12]. Riscul disecţiei 
nu este prezent numai în cazul factorului mecanic 
(strănut, tuse, vomă), ci şi în cazul infl amațiilor, 
când apare o leziune a peretelui arterial din cauza 
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agenţilor microbieni sau din cauza factorilor umo-
rali cu implicarea citokinelor şi proteazelor. În cazul 
DACC se menţionează deseori proteina C reactivă 
(PCR) mărită şi o prevalenţă importantă a polimor-
fi smului  E 469K,  fi ind în favoarea unui factor pre-
cipitant [13].
B. Factori de risc sistemici, cronici
Diverse studii au pus în evidenţă o asociere sta-
tistică dintre unele afecţiuni, parametri biologici şi 
DACC. 
1. Migrena
Trei studii caz-control [14, 15] au determinat o 
frecvenţă a migrenei (40-54%) de 2 ori mai ridicată 
la pacienţii cu DACC, în raport cu grupul persoanelor 
sănătoase, sau în raport cu pacienţii care au suportat 
un infarct cerebral, de altă origine (21-24%). Pacien-
ţii cu migrenă cu aura au riscul de DACC de 4 ori mai 
mare decât cei fără migrenă [15]. Aceste observaţii 
au demonstrat o creştere a elastazei serice la pacienţii 
migrenoşi [16].
2. Hiperhomocisteinemia
Mai multe cercetări au fost consacrate relaţiei 
dintre homocisteină, polimorfi smului metilen tetrahi-
drofolat reductazei (MTHFR) şi DACC [17, 18]. De 
asemenea, o asociere semnifi cativă a fost observată 
între acidul folic scăzut şi DACC [19].
3. Alţi factori
Mai multe studii au prezentat o relaţie dintre 
DACC şi defi citul fermentului alfa-1 antitripsină [20], 
presiunea arterială [21], contracepţia orală, hipo- sau 
hipercolesterolemia.
C. Anomaliile preexistente ale peretelui arterial
Mai multe argumente indirecte sugerează exis-
tenţa unor anomalii preexistente ale vasului arterial, 
implicând matricea extracelulară la pacienţii care au 
o DACC, permițând explicarea factorilor precipitanți 
minori sau absenţa acestora în provocarea unei disecţii. 
Aceste argumente pot fi  grupate schematic în 3 cate-
gorii: maladii asociate ale peretelui arterial, anomalii 
cardiace şi vasculare, forme familiale [22, 23].
Argumente în favoarea arteriopatiei asociate 
cu implicarea matricei extracelulare [5]:
Asocierea maladiilor peretelui arterial
1. displazia fi bromusculară
2. maladiile ereditare ale țesutului conjunctiv, os-
teogeneza imperfectă, maladia Turner etc.
3. anomalii de reglare enzimatică a proteinelor 
pereţilor arteriali:
- creşterea metaloproteinazei
- polimorfi sm genetic
- defi cit în alfa1-antitripsină
Anomaliile cardiace şi vasculare asociate
1. anomalii ale ţesutului conjunctiv şi microhe-
moragii la nivelul arterei temporale superfi ciale
2. diminuarea în diametru a arterei carotide comu-
ne
3. anomalii de fl exibilitate vasculară la nivelul 
carotidelor comune
4. alterarea vasodilataţiei endoteliale indepen-
dente a arterei brahiale
5. creşterea în diametru a aortei iniţiale
6. asocierea prolapsului valvular mitral, a unei 
distrofi i valvulare aortice sau mitrale
7. asocierea anevrismelor intracraniene
Formele familiale 
1. disecţiile familiale (<3%) [24]
2. disecţii + anevrisme, lentiginoze [25], bicus-
pidie aortică [26] etc.
VI. Tabloul clinic și pronosticul
Prezentarea clinică a DACC variază în dependen-
ţă de artera implicată şi de gravitatea diverselor sem-
ne locale ‒ consecinţe directe ale leziunii peretelui 
şi semnele ischemice care sunt cele mai importante 
în cazul acestei afecţiuni. În disecţiile traumatice ex-
tracraniene, există o secvenţă destul de evocatoare: 
traumatismul cranio-cervical, urmat imediat în câteva 
zile de cefalee şi/sau cervicalgii, complicat sau nu de 
semne ischemice cerebrale. În absenţa traumatisme-
lor, singura succesiune sau asociere de semne locale 
şi ischemice este foarte sugestivă disecţiilor.
Simptomatologia clinică şi pronosticul depind 
de artera implicată, ținând cont de faptul, însă,  că în 
20% de cazuri disecţiile sunt multiple [5]. 
În tab.1 sunt prezentate simptomele caracteristice 
disecțiilor de ACI:
Tabelul 1 
Simptome şi semne locale ale disecţiilor ale ACI în 
porţiunea sa extracraniană












Trigemen: V (disistezie facială)
Hipoglos: XII (pareză linguală)
Nervi micşti: IX, X, XI (tulburări de 
deglutiţie)
Nervi oculomotori: II, IV, VI (diplopie)













După: Biousse V., Guillon B., d’Anglejan-Chatillon J. et 
Bousser M.G. Dissection des artères cervicoencéphaliques extra- 
et intracrâniennes. Encyl Méd Chir (Elsevier, Paris), Neurologie, 
17-046-B-10, 1999, 10 p.
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Pronosticul disecţiilor ACI extracraniene depinde 
de severitatea infarctului cerebral. Cefaleele rămân 
severe timp de 10 zile şi încep a diminua progresiv, 
de regulă, timp de o lună.
A. Disecţiile arterei carotide intracraniene 
(DACI) şi ramurilor sale
DACI şi ale ramurilor sale sunt considerate destul 
de rare, dar şi foarte grave, cel mai des fi ind diagnos-
ticate la autopsie, prin instalarea unui infarct silvian 
total sau carotidian, sau printr-o hemoragie cerebrală 
sau subarahnoidiană [3, 27, 8]. Prezentarea clinică 
tipică include o cefalee retro-orbitală sau temporală, 
asociată unei hemipareze contralaterale. Diagnosticul 
se stabilește prin angiografi e convenţională, care poa-
te evidenția o stenoză sau o ocluzie nesemnifi cativă, 
sau mai rar un anevrism, care poate masca o disecție 
[28, 29].  Pronosticul în cazul acestor disecții rămâne 
rezervat.
B. Disecţiile arterelor vertebrale extracraniene 
(DAVE)
DAVE reprezintă ¼ din ansamblul disecţiilor, fi -
ind bilaterale în 20% cazuri. Ele pot fi  asimptomatice, 
descoperite în 8% cazuri cu ocazia disecțiilor caro-
tidiene simptomatice [4]. Pronosticul disecţiilor AV 
este mai benefi c decât cel al disecțiilor carotidiene, 
cu un indice de  mortalitate în faza acută inferior de 
10% şi cu o recuperare satisfăcătoare în 80% cazuri 
(din seriile mai vechi) [30, 31]. 
C. Disecţiile arterei vertebrale intracraniene 
(DAVI) şi trunchiului bazilar
DAVI includ segmentul V4 sau constituie o ex-
tensie a unei disecţii extracraniene în V3, acest fapt a 
fost confi rmat în 1/3 cazuri dintr-un lot de 42 de pa-
cienţi cu disecţii extracraniene [32]. Disecţiile intra-
craniene au o prezentare polimorfă, care antrenează 
simptome ischemice, hemoragice sau de compresie 
[32, 8, 33, 31, 34, 35, 36]. Disecțiile limitate la trun-
chiul bazilar sunt rare şi grave, manifestându-se prin 
infarct al trunchiului cerebral sau o HSA cu conse-
cințe letale [32,37]. Disecţiile ramurilor trunchiului 
bazilar, ale ACP sau ACPI, cât și a ramurilor arterelor 
carotidiene sunt mult mai rare, probabil frecvenţa lor 
fi ind subestimată din cauza difi cultăților în stabilirea 
diagnosticului [5].
D. Disecţiile multiple
Simptomele ischemice, de obicei, sunt unilatera-
le, iar disecţiile pot interesa mai multe artere cerebra-
le simultan sau la intervalul de câteva zile: o ACI şi 
două AV, sau chiar toate 4 artere [3, 30, 24, 38, 39, 
40]. Frecvenţa disecţiilor multiple este destul de va-
riabilă, conform cercetărilor diverse - de la 6% [40], 
la 28% [30]. Disecţiile multiple sunt mai des întâlnite 
la femei. La survenirea unei disecții cervicale, la un 
pacient cu dureri violente abdominale, trebuie să fi e 
suspectată de urgenţă și o disecţie a arterelor renale 
[41]. Foarte rar, infarctul cerebral poate fi  relevat de 
către o disecţie a aortei, care se poate întinde până la 
nivelul arterelor cervicale, sau numai la nivelul caro-
tidelor comune, până la nivel intracranian [42].
VII. Diagnosticul şi imageria cerebrală
Este esenţial ca disecţia arterelor cervicale să 
fi e detectată cât mai rapid posibil, pentru a preveni 
infarctul cerebral şi de a instaura un tratament adec-
vat. Un suspiciu de disecţie necesită o confi rmare în 
urgenţă printr-un ansamblu de investigaţii neurovas-
culare. Asociereea IRM T1 FAT/SAT şi angio-IRM, 
precum şi angiografi a sunt examenele-cheie în de-
tectarea DACC [43, 44]. IRM permite de a vizualiza 
hematomul, iar angio-IRM - stenoza, ocluzia sau ane-
vrismul. Hematomul, de asemenea, poate fi  detectat 
prin AT+VSAI, cât şi prin Doppler+VSAI. Imageria 
cerebrală (TC, IRM) este evident esenţială în toate 
varietăţile de disecţii. În disecţiile extracraniene, ele 
permit de a diagnostica infarctul cerebral, precum şi 
extensia, caracterul uneori hemoragic, sau topografi a 
sugestivă a unui mecanism hemodinamic. În cazul 
disecţiilor intracraniane, este şi mai crucial de a de-
tecta un infarct cerebral, o hemoragie cerebrală sau o 
HSA. În particular, în DAVI, cercetarea prin IRM sau 
TC cerebrale a unei discrete HSA este indispensabilă 
înainte de a instaura un tratament cu anticoagulante. 
Angiografi a convențională rămâne de rezervă în caz 
de suspiciu clinic, dar cu rezultate negative la nivelul 
explorărilor non-invazive.
VII. Tratamentul
DACC fi ind cunoscute mai mult de 50 de ani, un 
tratament pe larg utilizat este aspirina, de multe ori 
evitându-se heparina şi cea mai recentă tehnică te-
rapeutică fi ind tromboliza sau angioplastia-stenting. 
Aceşti pacienţi sunt spitalizaţi de urgenţă în unităţi 
neurovasculare de urgenţă „stroke unit.”
A. Tratamentul antitrombotic
Tratamentul anticoagulant se utilizează în DACC 
extracraniene.
Argumente pro sau contra stabilirii unui trata-
ment anticoagulant imediat în cazul disecțiilor [5]
Pro:
Prezenţa trombului fl otant (rar)
Prezenţa unui embol în aval de disecţie
AIT sau infarcte distale multiple sugestive embo-
lilor
Ocluzia sau pseudo-ocluzia cu risc embolic şi re-
canalizare
Îngregistrarea HTIC (DTC) în pofi da tratamentu-
lui antiplachetar (foart rar)
Contra:









Apirina este propusă de rutină în toate DACE, 
chiar şi în cele intracraniene cu ischemie cerebrală 
pentru a reduce în raport cu heparina riscul hemora-
gic [27].
2. Tromboliza
DACC nu sunt o contraindicaţie de a utiliza trom-
boliza intravenoasă; rt-PA în studiul NINDS a de-
monstrat un benefi ciu al acestui tratament în primele 
3 ore ale infarctului cerebral [45-46].
3. Tratamentul intervenţional
Locul tratamentului chirurgical în cazul DACC 
este foarte redus. Chirurgia reparatorie precoce a ACI 
disecată are loc numai în cazul unei chirurgii difi cile 
distale, la un pacient care a avut un infarct cerebral 
recent. Chirurgia are mai multe avantaje în cazul AV 
intracraniene cu HSA pentru a evita recidivele care 
pot fi  letale. Angioplastia-stenting a fost obiectivul 
mai multor studii mici recente în cazul disecţiilor ex-
tracraniene cu 2 tipuri diferite de indicaţii:
- „preventive” la pacienţii cu stenoză sau oclu-
zie de ACI, fără ocluzie la nivel intracranian, care se 
agravează în pofi da tratamentului medicamentos [47].
- „curative” la pacienţii care au o ocluzie re-
centă de ACM înainte de a efectua in situ o dezob-
strucţie mecanică sau trombolitică [46].
IX. Recidivele
Recidivele sunt defi nite prin survenirea unei noi 
disecţii la nivelul aceleiaşi artere (foarte rar în acelaşi 
loc) sau pe artere diferite. Riscul de recidivă în prima 
lună este estimat la 0-25% [24]. Riscurile de recidivă 
tardivă foarte rar depășesc 3-4 ani [24, 48, 49].
Caz clinic:
Pacient R., 67 de ani, a fost consultat la data de 
14/06/2014 în Centrul de Urgenţe Cefalei, Spitalul 
Lariboisière, Paris pentru o cefalee persistentă de trei 
zile de instalare progresivă în hemicraniul stâng cu 
cervicalgii, fără tulburări vizuale, fără greaţă, fără 
vome, minime tulburări de deglutiţie (s-a înnecat de 
câteva ori cu solide şi lichide în timpul meselor), fără 
alte tulburări neurologice. A nota că cefaleea nu ceda 
la paracetamol. Cu 5 zile în urmă, pacientul a partici-
pat activ la demenajarea apartamentului, purtând mai 
multe cutii pe umăr. 
Pacientul este pensionar, ex-profesor la faculta-
tea de ştiinte, căsătorit, are 2 copii. Ca antecedente 
medicale prezintă o ptoză congenitală cu tulburări de 
presbiţie şi convergenţă a ochiului drept, dislipidemie 
tratată cu provastatină şi o hernie inghinală operată 
la vârsta de 20 de ani. Pacientul n-a acuzat şi nu s-a 
adresat niciodată la medicul neurolog sau de familie 
pe motiv de cefalei. A efectuat sevrajul fumatului în 
2011 (60 pachete/an).
Examenul neurologic: Pacient conștient, orien-
tat în timp şi spaţiu, cu un scor GSG 15. Cefalee în 
hemicraniul stâng şi cervicalgii, SVA 7/10, fără acu-
fene. Nervi cranieni- ptoză congenitală dreaptă, fără 
alte semne patologice asociate. NIHSS 0. Pacientul 
a benefi ciat de un bilanţ sanguin general: normal, a 
nota LDL colesterol 0,5 g/l, glicemia 5,5 mmol/l şi 
hemoglobina glicată 5,5%.
TC (scanner cerebral fără injectare): normal. 
Scanner cerebral cu injectare cu implicarea vaselor 
gâtului (TSA- trunchiul supra-aortic): disecţie a ACI 
stângi nivel intrapetros. Anevrism sacciform la origi-
nea segmentului A2. IRM cerebral şi ARM cerebral 
Willis cu TSA FAT/SAT: disecţie a ACI stângi nivel 
intrapetros, anevrism al joncţiunii A1-A2 stângi, ane-
vrism infundibular carotidian drept. Doppler TSA şi 
TC: fl ux normal bilateral. Doppler al aretelor renale: 
normal.
Pacientul de la începutul spitalizării a benefi ciat de 
un tratament anticoagulant efi cace, Lovenox curativ 
(heparină cu masă moleculară mică), apoi, Previscan 
(Fluindione- tratament antivitamina K) 20 mg, 1 cp/zi 
cu un INR între 2 şi 3. În pofi da faptului că pacientul 
era anticoagulat pe parcursul spitalizării, starea lui s-a 
agravat cu instalarea unei dizartrii, disfonii şi tulburări-
lor de deglutiţie, paralizia vălului palatin, cu degradare 
progresivă, implicarea compresivă a nervilor XII şi IX.
În faţa acestui tablou a fost efectuat în urgenţă un 
Scanner cerebral cu injectare TSA de control, care a 
confi rmat majorarea disecţiei carotidiene stângi până 
la nivel infrapetros. Scor NIHSS 1, Scor Rankin 2, 
handicap minor. În cadrul tulburărilor de deglutiţie 
importante pe cale endoscopică a fost efectuată gas-
trostomia, la data de 07/07/2014 cu un rezultat foarte 
bun, cu administrarea primului pachet de Nutrison 
(nutriment enteral) cu două zile mai târziu. Pe plan 
terapeutic pacientul a ramas sub tratament cu anticoa-
gulante: Previscan 20 mg pe zi, Innoep 14 000/0,7 ml, 
s/c (tinzapirină sodică) 1 injectare pe zi (INR între 
2-3). După câteva luni de lucru intens cu ortofonistul 
şi adaptarea tratamentului anticoagulant, pacientul a 
recuperat întregul său defi cit, cu ablaţia gastrostomei 
fără particularităţi la data de 11/09/2014. 
Pacientul va rămâne la evidenţa medicului neu-
rolog pentru o perioadă mai îndelungată, cu efectua-
rea examenelor de control şi adaptarea tratamentului. 
Cercetările efectuate pentru eliminarea unei displazii 
fi bromusculare au fost negative, astfel încât cauza 




Diagnosticul de disecţie a unei artere cervico-
cerebrale poate fi  evocat la un pacient care prezintă 
sau nu, sindromul Claude Bernard-Horner, acufene, 
implicarea nervilor cranieni, o cecitate monoculară 
tranzitorie, sau accidente ischemice cerebrale asoci-
ate de cefalei şi cervicalgii, în urma unui traumatism, 
unor mișcări neobișnuite ale gâtului sau spontan. Re-
alizarea examenelor complementare de urgenţă (IRM 
şi angio-IRM cerebral, Doppler al arterelor cervicale 
şi cerebrale transcraniene) permit confi rmarea dia-
gnosticului şi debutarea tratamentului cât mai rapid 
posibil pentru a evita manifestarea unui accident is-
chemic cerebral sau ocular, care poate surveni până la 
o lună după apariția primelor simptome ale disecției.
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